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«Mononucleosis-like» 
por carbamacepina

Carbamazepina; Mononucleosis like;
Patogenia.

Sr. Director: La carbamacepina
(CBP) se utiliza fundamentalmente
en el tratamiento de la epilepsia y de
la neuralgia1. En general, si se reali-
za una dosificación progresiva, es
bien tolerada. Presenta una toxicidad
dosis-dependiente que obliga a la mo-
nitorización periódica de las concen-
traciones plasmáticas. Ésta se carac-
teriza por diplopía, somnolencia, vi-
sión borrosa, vértigo, ataxia, náuseas
y vómitos y efectos anticolinérgicos
(sequedad de boca, retención urinaria

y dificultad para la acomodación).
También puede provocar, por un pro-
bable mecanismo de hipersensibili-
dad, una toxicidad no dependiente de
la dosis, que puede manifestarse co-
mo anemia aplásica, agranulocitosis,
síndrome mononucleosis-like, hepati-
tis, dermatitis exfoliativa, etc.2,3.
A continuación describimos 2 cua-
dros de mononucleosis-like en pa-
cientes tratados con CBP.
– Mujer de 15 años, con antecedentes
de convulsión febril única a los 3 me-
ses de edad, sin hábitos tóxicos, que
acudió a la consulta por presentar
crisis comicial generalizada. La TAC
craneal fue normal y el EEG mostró
irritabilidad neuronal subcortical. Se
instauró tratamiento con valproato
sódico, 500 mg/12 h que se retiró por
amenorrea e incremento de peso. Es-
tas alteraciones se normalizaron al
retirar el fármaco. Se inició CBP, 200
mg/8 h. Un mes después del inicio
del tratamiento, acudió a la consulta
aquejando fiebre y odinofagia. La ex-
ploración clínica reveló faringe erite-
matosa y tumefacción de ganglios
linfáticos, y las exploraciones com-
plementarias destacaron en el hemo-
grama: Hto, 34,7%; Hb, 11,7; leucoci-
tosis con desviación a la izquierda;
VSG, 40; bioquímica con función he-
pática normales; concentración plas-
mática de CBP en el rango terapéu-
tico. Las serologías practicadas re-
sultaron negativas. Se instauró
tratamiento antibiótico con aparente
resolución en 2 semanas. Durante
las semanas siguientes presentó epi-
sodios recurrentes de similares ca-
racterísticas hasta que se retiró el
tratamiento con CBP. Se inició trata-
miento con fenobarbital, 50 mg/12 h.
Tras 18 meses de tratamiento, no se
han presentado nuevas complicacio-
nes.
– Mujer de 28 años sin antecedentes
patológicos de interés ni hábitos tóxi-
cos, que durante el último año ha
presentado cuadros sugestivos de
crisis parciales complejas. Se practi-
có TAC que fue normal y EEG que
mostró foco irritativo bitemporal. Se
inició tratamiento con CBP, 200 mg/8
h. Al mes de haber comenzado el tra-
tamiento inició prurito generalizado
con lesiones urticariformes y males-
tar general. A los pocos días, se aña-
dió odinofagia y síndrome febril. Acu-
dió a un servicio de urgencias, siendo
orientada como una mononucleosis
infecciosa. A la semana de iniciado el
cuadro, acudió a nuestra consulta
aquejada de dermatitis exfoliativa y

edema generalizado. Se practicó una
analítica que mostró en el hemogra-
ma: leucocitos, 3.800, con eosinofilia;
AST, 92; ALT, 131, y GGT, 73; concen-
tración plasmática de CBP en el ran-
go terapéutico. Con la sospecha diag-
nóstica de mononucleosis-like por
CBP se retiró el fármaco con progre-
siva mejoría hasta la resolución com-
pleta del cuadro en 2 semanas. Ac-
tualmente se halla bien controlada
con valproato sódico.
Ambos casos muestran una toxicidad
dosis independiente por CBP. El in-
tervalo entre el inicio del tratamien-
to y los síntomas es de 3-6 semanas,
aunque se han descrito casos que os-
cilan hasta los 3 meses4. El síndrome
incluye típicamente exantema cutá-
neo (eccema inespecífico, dermatitis
exfoliativa, urticaria, necrólisis epi-
dérmica tóxica y síndrome de Ste-
ven-Johnson), fiebre, hepatitis, linfa-
denopatías y alteraciones hematoló-
gicas. La patogenia de este síndrome
no está clara. Podrían estar implica-
dos una reacción tipo 3 y 4 de hiper-
sensibilidad, junto con una predispo-
sición genética que consiste en un
déficit en la metabolización de anti-
comiciales5. La supresión del fárma-
co es la medida terapéutica princi-
pal. El uso de los esteroides no está
bien establecido. En nuestros casos
se resolvieron espontáneamente con
la retirada del fármaco. Creemos que
es de gran importancia tener presen-
te este tipo de reacciones adversas, y
sobre todo las ya descritas, en pa-
cientes que usan fármacos anticomi-
ciales. La CBP es uno de los antiepi-
lépticos más utilizados dadas sus
múltiples aplicaciones en la práctica
clínica diaria. Esto puede ser útil pa-
ra evitar retrasos diagnósticos, tra-
tamientos innecesarios y llegar a de-
sarrollar cuadros potencialmente
graves caso de insuficiencia hepática
aguda6.
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